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 Resumen 
La importancia económica de la alimentación en los costes totales de la producción, 
junto con la escasez de los recursos naturales y el impacto ambiental de un mal manejo, 
justifican una optimización del racionamiento, esto es alimentación de precisión, 
raciones más ajustadas a las necesidades reales de los animales. Por otro lado, la 
proteína es uno de los componentes fundamentales de las dietas, no solamente porque 
forma parte de la mayoría de las estructuras tisulares, sino por sus funciones en el 
organismo (en forma de hormonas, enzimas, etc.).  
Este trabajo se basa en el estudio del metabolismo de la proteína, su síntesis, deposición 
y degradación. Para ello, se ha realizado una revisión bibliográfica sobre estos procesos, 
a nivel molecular, sobre los principales métodos de determinación, y aquellos factores 
que pueden afectarlos.  
Palabras clave: metabolismo proteico, renovación proteica, porcino. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Resum 
La importància econòmica de l’alimentació en els costos totals de la producció, 
juntament amb l’escassetat dels recursos naturals i l’impacte ambiental d’un mal 
maneig, justifiquen una optimització del racionament, això és alimentació de precisió, 
racions més ajustades a les necessitats reals dels animals. D’altra banda, la proteïna és 
un dels components fonamentals de les dietes, no solament perquè forma part de la 
majoria de les estructures tissulars, sinó per les seves funcions en l’organisme (en forma 
d’hormones, enzims, etc.).   
Aquest treball es basa en l’estudi del metabolisme de la proteïna, la seva síntesis, 
deposició i degradació. Per això s’ha realitzat una revisió bibliogràfica sobre aquests 
processos, a nivell molecular, sobre els principals mètodes de determinació i aquells 
factors que poden afectar-los. 
Paraules clau: metabolisme proteic, renovació proteica, porcí. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Summary 
The economic importance of feed in the total costs of production, together with the 
scarcity of natural resources and the environmental impact of improper handling, justify 
an optimization of rationing, this is precision feeding, rations more adjusted to the real 
needs of animals. On the other hand, protein is one of the fundamental components of 
diets, not only because it is part of most tissue structures, but because of its functions in 
the body (in the form of hormones, enzymes, etc.). 
This work is based on the study of protein metabolism, its synthesis, deposition and 
degradation. For this purpose, a bibliographic review has been carried out on these 
processes, at the molecular level, on the main methods of determination, and those 
factors that may affect them. 
Keywords: protein metabolism, protein turnover, swine. 
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1. Introducción. La proteína 
Los animales omnívoros (i.e. el cerdo)  dependen de un aporte de nutrientes completo, 
que les permita realizar sus funciones fisiológicas y productivas como son el 
mantenimiento, crecimiento, reproducción y lactación. La proteína es un compuesto 
primordial, no sólo porque forma parte de la mayoría de estructuras de los tejidos 
animales, sino también porque todas las reacciones metabólicas del organismo son 
catalizadas por compuestos de esta naturaleza proteica (i.e. enzimas, hormonas, etc.) 
cuya presencia y composición está regulada genéticamente.  
Durante el proceso de digestión, las proteínas provenientes del alimento son 
hidrolizadas mediante la acción de distintas encimas proteolíticas, producidas 
mayoritariamente en el estómago (pepsina, junto con el ácido gástrico), páncreas 
(tripsina, quimiotripsina y elastasa) e intestino (encimas de membrana y citosólicas) (He 
et al., 2016). Este proceso de hidrólisis genera aminoácidos (AA) libres y pequeños 
(oligo-) péptidos, que a su vez también pueden ser hidrolizados a aminoácidos a nivel 
de las células epiteliales, por acción de peptidasas intracelulares. En su trayecto por el 
intestino delgado, y más concretamente en el yeyuno, los AA son absorbidos a través de 
diferentes mecanismos de transporte activo, alcanzando el hígado a través de la 
circulación portal. En el hígado se inicia su metabolismo que consiste en la síntesis de 
nuevas proteínas, nuevos aminoácidos (proceso de trans-aminación) o su degradación.   
Aunque la mayoría de proteínas ingeridas son digeridas, no todos los aminoácidos son 
absorbidos completamente a través del tracto digestivo (NRC, 2012). La digestión y 
absorción difiere entre los distintos AA y depende de varios factores como son la fuente 
proteica (o materia prima utilizada), la cual varía con el tipo y estructura de sus 
proteínas, así como por su contenido en fibra y la interferencia que puede provocar. 
Finalmente de los AA absorbidos sólo una parte serán disponibles metabólicamente.  
El valor proteico de los diferentes ingredientes del alimento se evalúa en forma de 
proteína bruta (PB, producto del contenido de nitrógeno del alimento por 6,25), aunque 
lo más importante de una proteína es su composición, o perfil de AA esenciales y en 
qué medida este perfil se asemeja al perfil de AA de las necesidades del animal, en 
nuestro caso la composición aminoacídica del músculo en el lechón o cerdo, lo que 
define el concepto de “proteína ideal” (ARC, 1981).  
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Actualmente el incremento en la eficiencia productiva en el ganado porcino, pasa por la 
formulación de raciones con menor contenido de PB. Esta reducción conlleva una 
disminución en el consumo y excreción de N a través del purín, y  también menores 
emisiones de amoníaco al medio (Portejoie et al., 2004). La masificación de la 
producción porcina y su concentración en zonas concretas del país, principalmente en el 
norte y oeste de Cataluña y este de Aragón, ha contribuido al excedente de ciertos 
nutrientes al suelo, como son el nitrógeno (en forma de Nitratos o Nitritos) y el fósforo 
(P), así como también su potencial de acidificación (NH3), al utilizar el purín como 
fertilizante natural en los cultivos.   
La reducción en el aporte proteico y una mayor eficiencia en el uso de la proteína, han 
sido posibles gracias a una mejora en la estimación de las necesidades y unos procesos 
de formulación más precisos, a los que sin duda ha contribuido la disponibilidad de 
aminoácidos sintéticos a costes reducidos. No obstante, la reducción hasta ciertos 
niveles en el contenido de PB de la ración puede comportar descensos en el crecimiento, 
y reducción en la expresión de genes responsables de la síntesis de encimas digestivas 
en animales en crecimiento y finalización (He et al., 2016).  
La optimización de los procesos de racionamiento, por tanto, implica mejorar las 
estimaciones de las necesidades netas de AA en cada uno de los estados productivos, y 
para ello es necesario avanzar en el conocimiento de los ritmos de renovación proteica, 
así como los mecanismos de regulación del metabolismo de proteínas y aminoácidos en 
los animales. 
1.1. Aminoácidos  
Los AA están constituidos por un grupo amino (-NH2) y un grupo carboxilo (-COOH), 
y cada uno de estos aminoácidos presenta una cadena lateral propia o grupo R que 
determina sus propiedades químicas, variando en su estructura, tamaño, carga eléctrica 
y con ello su solubilidad en agua. Son nutrientes esenciales y aunque se han descrito 
más 700 compuestos con dichas características, sólo 20 constituyen mayoritariamente 
las proteínas. Estas moléculas se unen mediante enlaces covalentes en multitud de 
combinaciones, dando lugar estructuras con distintas propiedades y actividades. 
Tradicionalmente, estos 20 aminoácidos se han clasificado en dos categorías, 
aminoácidos esenciales y no esenciales.  
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Los aminoácidos esenciales (AAEE) difieren entre las especies, y deben ser aportados a 
través de la ración. Este grupo no sólo incluye aquéllos AA que no pueden ser 
sintetizados, sino también aquéllos que tienen un ritmo de síntesis inferior a las 
necesidades del animal. Señalar que algunos sí pueden ser sintetizados por 
transaminación a partir de sus análogos α- cetoácidos, aunque éstos no suelan 
encontrarse en el organismo, ya que no se hallan en las dietas convencionales. De modo 
que los aminoácidos realmente esenciales son la treonina, la lisina y tal vez también el 
triptófano (NRC, 2012). 
Los aminoácidos no esenciales (AANEE) son aquéllos que pueden ser sintetizados por 
el organismo en proporciones suficientes para satisfacer las necesidades del animal. 
Éstos pueden sintetizarse a partir de otros aminoácidos mediante el proceso de 
transaminación, o bien a través de síntesis “de novo” a partir de una fuente de nitrógeno 
(ej. ión amonio) y otra de carbono (ej. α-cetoácidos), considerándose como verdaderos 
AA no esenciales el ácido glutámico y la serina (NRC, 2012). 
El concepto de “esencialidad” ha ido evolucionando con la evidencia de que algunos 
AANEE (glutamina, glutamato, prolina, glicina y aspartato) pueden participar en otras 
funciones orgánicas, más allá de la síntesis proteica, como son la señalización celular, la 
expresión genética, respuestas antioxidantes, fertilidad, neurotransmisión, inmunidad, 
etc. Algunos AANEE también participan en la regulación digestiva del intestino 
delgado, i.e. proteger la integridad de su mucosa. Por lo tanto, éstos últimos deberían de 
tenerse también en cuenta en el proceso de formulación si se pretende conseguir el 
máximo rendimiento productivo, mejorando la eficiencia de utilización de nutrientes,  
(Wu et al., 2014), (Wu, 2014).    
En la actualidad se considera que existe un tercer grupo de AA denominados 
“condicionalmente esenciales” (Reeds, 2000), estos AA pueden ser sintetizados “de 
novo”, pero dependiendo de distintos factores como la dieta, condición fisiológica y/o 
sanitaria su tasa de utilización puede superar la de síntesis, aunque ello no suele suceder 
en porcino.  
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Tabla 1. Clasificación de los distintos aminoácidos en los cerdos en crecimiento (NRC, 2012). 
Esenciales No esenciales Condicionalmente esenciales 
Histidina Alanina Arginina 
Isoleucina Asparagina Cisteína 
Leucina Aspartato Glutamina 
Lisina Glutamato Prolina 
Metionina Glicina Tirosina 
Fenilalanina Serina  
Treonina   
Triptofano   
Valina   
*El glutamato, la glicina y la taurina deberían incluirse para lechones destetados (Wu et 
al., 2014).  
2. Síntesis y degradación proteica a nivel molecular 
2.1. Síntesis proteica 
La secuencia de AA de todas las proteínas del organismo viene determinada 
genéticamente, en las secuencias de nucleótidos de los genes que se hallan en el DNA 
de las células. La información genética que contienen debe ser trasladada con el 
objetivo de alcanzar los ribosomas, lugar en el que ocurre el proceso de síntesis de las 
proteínas. La información genética se traslada mediante el RNA mensajero (mRNA), 
moléculas que constituyen moldes de fragmentos del DNA (formados a través del 
proceso de transcripción) que especifican la secuencia de aminoácidos que debe 
componer las cadenas de poli péptidos.  
El proceso de traducción del mRNA a la secuencia de aminoácidos de las proteínas se 
desarrolla en tres fases, inicio, elongación y terminación (Hershey et al., 2012). La 
primera de ellas es crítica, dado que intervienen la mayoría de los mecanismos 
reguladores de la traducción, y consiste en la unión del mRNA a la subunidad pequeña 
ribosómica (40S), gracias a la acción de factores de iniciación eucarióticos (eIF), 
uniéndose también al complejo metionil-tRNA iniciador, el cual reconoce el codón de 
inicio. A continuación la subunidad mayor (60S) también se acopla constituyendo el 
complejo de iniciación, y el metionil-tRNA iniciador se conjuga con el codón AUG del 
mRNA indicando el principio del péptido.  
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La fase de elongación consiste en la formación de la cadena polipeptídica a partir de la 
unión, por medio de enlaces covalentes, de los distintos AA codificados. Este proceso 
se realiza gracias a la acción de los RNA de transferencia (tRNA), responsables de la 
captación de los aminoácidos presentes en el citosol, su transporte hacia los ribosomas y 
su posicionamiento correcto. Cada tRNA transfiere un único AA, conjugándose 
específicamente el anticodón del tRNA con los codones de mRNA. La unión entre AA 
y tRNA se produce mediante un proceso de esterificación por la enzima metionil-tRNA 
sintetasa (específica de cada AA y uno o más tRNA). 
En la fase de terminación, finaliza la elongación peptídica cuando se alcanza un codón 
específico del mRNA que señala el final del proceso, reconocido por los factores de 
liberación. Finalmente, la cadena amioacídica se desprende del ribosoma y adopta su 
conformación tridimensional, experimentando a la vez varias modificaciones 
enzimáticas como pueden ser la eliminación de aminoácidos o adición de distintos 
grupos (acetilo, fosforilo, metilo, etc.), y finalmente las proteínas son trasladadas hacia 
su destino final en la célula.  
La síntesis proteica es un proceso controlado, regulado por vías de señalización 
dependientes de una proteína denominada mTOR, de las siglas en inglés “mammalian 
Target of Rapamycin”. Esta proteína se encuentra en todas las células eucariotas, y se 
trata de una quinasa de serina/ treonina. Una de sus principales funciones es controlar el 
crecimiento celular y su metabolismo en respuesta a nutrientes (aminoácidos), factores 
de crecimiento (insulina), señales hormonales (Xue & Kahn, 2006) o ATP. 
La mTOR controla los procesos de transcripción, síntesis proteica de ribosomas, 
transporte y metabolismo mitocondrial, así como también regula los procesos 
catabólicos, que se describirán a continuación. A su vez, mTOR puede presentar dos 
complejos, mTORC1, implicado en la regulación de la síntesis proteica; mientras que 
mTORC2 se encarga de la reorganización del citoesqueleto de actina (Han et al., 2008).    
2.2. Degradación proteica  
Tras la síntesis, las proteínas son susceptibles de ser degradadas. Este proceso de 
degradación es selectivo en respuesta a señales específicas, e implica la hidrólisis de 
estas estructuras en sus aminoácidos constituyentes. La actividad degradativa sucede en 
distintos orgánulos celulares, mitocondrias, cloroplastos, lumen del retículo 
endoplasmático y en los endosomas; aunque los dos principales sistemas de proteólisis 
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se hallan en el citosol, siendo las principales las vías ubiquitina-proteasoma y la 
lisosomal.  
Los lisosomas son orgánulos celulares que en su interior preservan un pH de 3-5 que 
mantiene activas las enzimas hidrolíticas, este grupo enzimático pertenece a dos tipos de 
endoproteasas, las catepsinas y las exopeptidasas, ambas capaces de hidrolizar proteínas 
a péptidos de bajo peso molecular.  
Autofagia es el proceso por el cual las proteínas son transportadas desde el citosol hasta 
el interior de los lisosomas, a través de vesículas (autofagosomas) provenientes del 
retículo endoplasmático, gracias a la fusión de ambas membranas. Las proteínas que son 
degradadas por este procedimiento pertenecen generalmente a la membrana plasmática, 
aunque también se incluyen las intracelulares de vida media o larga y las proteínas 
extracelulares que, mediante pinocitosis, fagocitosis o endocitosis, penetran en la célula 
siendo transportadas hacia los lisosomas a través de vesículas intracelulares, 
fusionándose con la membrana lisosomal para ser finalmente degradadas (Nelson and 
Cox, 2009).  
Por otra parte, proteínas de vida corta y proteínas defectuosas, en las que durante la 
síntesis ha habido errores en el proceso de transducción o elongación, o se han 
deteriorado por su actividad, se degradan por un sistema citosólico ATP-dependiente, la 
vía ubiquitina- proteasoma (Lecker et al., 2006), siendo el principal sistema proteolítico 
en el músculo esquelético.  
Las proteínas susceptibles de ser hidrolizadas por este complejo, son marcadas gracias a 
la unión covalente con la ubiquitina, un polipéptido de 76 AA (Attaix et al., 2005). A 
continuación, se incorporan ubiquitinas adicionales a la proteína que harán que ésta sea 
reconocida por un complejo de proteasas, el proteasoma 26S, responsable de la 
hidrólisis. Durante el proceso de degradación, las ubiquitinas son liberadas para ser 
reutilizadas. El marcaje de las proteínas implica la acción de tres enzimas (E1, E2 y E3), 
responsables de que el proceso sea altamente selectivo (Cooper, 2000). Este mecanismo 
es fundamental en la regulación de diversos procesos celulares, tales como la progresión 
del ciclo celular (Attaix, 2005). 
Otro sistema proteolítico citosólico es el que llevan a cabo un grupo de proteasas de 
cisteína, las calpaínas, activadas por Ca
2+ 
y ATP. Están involucradas en la hidrólisis 
inicial de la proteína miofibrilar del músculo, mediante proteólisis a nivel del disco Z. 
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Una de las características de este proceso es que es incompleto, y se cree que los 
fragmentos de filamentos son posteriormente fraccionados mediante los mecanismos 
descritos previamente (Smuder et al., 2010). Este sistema también parece estar 
relacionado con procesos de atrofia muscular, siento activado por células dañadas, 
necrosadas o apoptóticas, y cuando los niveles de calcio del citosol se elevan (Smuder et 
al., 2010).   
2.2.1. Degradación de los aminoácidos 
El exceso de AA en el organismo, ya sea porque existe un exceso en el aporte dietético, 
o bien porque proceden de los procesos de degradación, deben ser inmediatamente 
utilizados o degradados oxidativamente, dada la escasa capacidad de almacenamiento 
de dichos compuestos. 
La mayoría de los aminoácidos se metabolizan en el citosol de los hepatocitos, donde el 
grupo α-amino es eliminado por acción de transaminasas y transferido al C- α del α-
cetoglutarato para formar el α-glutamato. El análogo del aminoácido resultante, el α-
cetoácido, puede sufrir un proceso de degradación oxidativa a través del ciclo del ácido 
cítrico generando H2O, CO2 y unidades de tres/cuatro carbonos y participar de esta 
forma en el metabolismo de los carbohidratos (i.e. neo-gluconeogénesis). 
El glutamato es el donador del grupo amino en la síntesis o excreción de AA. En este 
último caso, el glutamato llega a las mitocondrias donde sufre un proceso de  
desaminación oxidativa, transformando el grupo amino a amoníaco (NH4
+
). Dada su 
toxicidad el NH4
+ 
se combina con glutamato y se transforma en glutamina (no tóxico), 
que alcanza hígado, donde vuelve a transformarse en glutamato y  NH4
+
 por acción de  
la glutaminasa, y el NH4
+
 es transportado a las mitocondrias de los hepatocitos donde es 
transformado o condensado a urea mediante el denominado ciclo de la urea (Nelson and 
Cox, 2009). Finalmente, la urea es transportada hacia los riñones vía torrente sanguíneo 
y de ahí se excreta en forma de orina.         
En el caso del músculo esquelético el  exceso de NH4
+ 
puede transferirse, como en el 
caso anterior, al glutamato o bien al piruvato (producto de la glucolisis muscular) 
formando alanina, importante en el transporte de grupos amino hasta el hígado, donde 
en este caso, el piruvato se transforma en glucosa devolviéndose al músculo.  
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3. Renovación proteica 
A raíz de los trabajos realizados por Schoenheimer, en los que se utilizó isótopos 
estables (
15
N, 
13
C), se definió la dinámica de las estructuras proteicas, caracterizada por 
una secuencia constante de procesos anabólicos y catabólicos, que definen el concepto 
de renovación proteica o conocido comúnmente como “turnover” proteico 
(Schoenheimer et al., 1939). Definieron también que las tasas de síntesis y/o 
degradación difieren entre tejidos. El balance entre ambas tasas determina la masa 
muscular, de forma que cuando las tasas de síntesis proteica son superiores a las de 
degradación, existe un crecimiento muscular; el caso contrario implica la pérdida de 
masa. 
Las tasas de renovación y síntesis varían a lo largo de la vida del animal, así como 
también con el ritmo circadiano, dada la capacidad de respuesta del organismo frente a 
cambios tales como la disponibilidad de nutrientes, actividad física o acción de 
hormonas. No obstante, considerando períodos de tiempo largos en individuos adultos, 
ambos procesos pueden encontrarse en equilibrio como se ha descrito en el músculo 
esquelético (Fiorotto et al., 2012).  
Existen diferentes coeficientes capaces de cuantificar  las tasas de renovación, entre  las 
más comunes, el ritmo fraccional de síntesis (FSR: fractional sinthesis rate), y 
representa el nivel de síntesis, por cada unidad de proteína existente (ritmo fraccional)  
en un determinado tejido por unidad de tiempo (%/día), el FSR nos permite comparar 
los ritmos de síntesis en diferentes órganos o tejidos de distinto tamaño. Cuando el FSR 
lo referimos a la masa total de proteína de un determinado tejido definimos el ASR o 
tasa de síntesis absoluta (ASR = FSR  x proteína total del tejido). El FSR refleja el 
proceso de traducción en las células del órgano o tejido de interés, mientras que la ASR, 
refleja el resultado del balance proteico a largo plazo, sin tener en cuenta la actividad 
del proceso de síntesis en el momento de obtención. La tasa de degradación se expresa 
de una forma análoga a lo referido anteriormente (Fiorotto et al., 2012). 
Los ritmos fraccionales de síntesis son proporcionales a la concentración total de RNA 
(siendo un 85% rRNA, 10% tRNA y un 3% mRNA). La relación entre la tasa de 
síntesis y la tasa de RNA indica la eficiencia de traducción en el tejido en cuestión, o lo 
que es lo mismo la tasa media de síntesis de proteínas por ribosoma (Sugden & Fuller, 
1991).El balance entre el FSR y el FDR (ritmo fraccional de degradación) determina la 
 9 
 
incorporación neta de proteína, y por ende cada uno de los AA para cada tejido y 
situación fisiológica. En el caso del cerdo en crecimiento, la ganancia de proteína 
corporal contiene una concentración de lisina de 7,1 g/ 100 g de ganancia proteica, el 
perfil del resto de aminoácidos obedece al perfil aminoacídico del “pool” de proteínas 
sintetizas expresándose en relación a la lisina. En la siguiente tabla se presenta el perfil 
de incorporación de cada AA en cerdos en crecimiento y finalización:  
Tabla 2. Perfil de aminoácidos en la ganancia de proteína corporal (NRC, 2012). 
Aminoácido g Aminoácido/100 g Lisina 
Arginina 90.2 
Histidina 45.2 
Isoleucina 50.8 
Leucina 100.0 
Lisina 100.0 
Metionina 27.9 
Metionina + cisteína 41.8 
Fenilalanina 52.2 
Fenilalanina + tirosina 89.9 
Treonina 53.1 
Triptófano 12.8 
Valina 66.2 
                      
El proceso de degradación adquirió una importancia relevante al apreciar que siempre es 
presente, tanto si se gana como si se pierde masa proteica (Reeds, 1989), además de 
mantener una relación directa con el crecimiento o incorporación proteica; una pérdida 
del 10% del ritmo de degradación fraccional del músculo ocasiona un 23% más de 
incorporación cuando la tasa de síntesis se mantiene constante, no obstante, un 
incremento del 10% en la tasa de síntesis fraccional provoca un aumento del 11% de 
incorporación (D’Mello, 2000).  
Gran parte de los aminoácidos derivados de los procesos de degradación son 
reutilizados para la síntesis de nueva proteína, es por ello que en un individuo la tasa de 
síntesis es mayor que la tasa de incorporación de AA dietéticos (Sugden & Fuller, 
1991).   
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4. Estabilidad de los tejidos musculares 
Los músculos esqueléticos están compuestos por distintos tipos de fibras, que se 
diferencian por la isoforma de la cadena pesada de miosina que las constituye; todas 
ellas tienen distintas características genéticas, estructurales, funcionales, metabólicas y 
de adaptación. Cuatro grupos principales de fibras son las que componen los músculos 
de las extremidades y del tronco, siendo las siguientes: (Tipo 1) fibras oxidativas de 
contracción lenta; (Tipo 2A) fibras oxidativas de contracción rápida; (Tipo 2X y 2B) 
fibras glicolíticas de contracción rápida (Goodman et al., 2012). 
Las distintas fibras que conforman un mismo músculo pueden tener distintos ritmos de 
renovación y/o tasas de síntesis proteica,  las fibras de tipo 2B tienen una tasa de síntesis 
proteica menor que las fibras oxidativas de tipo 1 y 2A (Goodman & Hornberger, 
2013). Por lo tanto, la tasa de síntesis basal de los distintos músculos va a depender del 
tipo de fibra muscular que predomine en su estructura, y que por su importancia 
podemos considerar el siguiente orden (2B < 2X < 2A ≈ 1) (Goodman et al., 2012). 
En dicho estudió se describió también que los músculos de contracción rápida tienen 
cantidades inferiores de ARN total (>85% ARNr) y proteínas ribosómicas (S6 y 28S), 
por lo tanto, menor capacidad de traducción que los músculos de contracción lenta 
(Goodman et al., 2012). 
Dichas tasas de renovación son sensibles a diferentes alteraciones fisiológicas, como 
pueden ser el ayuno, la acción de glucocorticoides, heridas o quemaduras, reduciéndose 
los procesos de síntesis proteica en los músculos compuestos predominantemente por 
fibras de contracción rápida (Goodman et al., 2012). 
5. Tasas de renovación proteica 
El término “renovación proteica” no siempre ha sido interpretado de igual forma para 
los distintos autores, y por este motivo existe una gran variedad de formas de cálculo y 
expresión. A continuación, en la tabla 3 se muestran los valores de la tasa de síntesis 
proteica en distintas especies animales y en ella, se evidencia que las aves presentan los 
valores más elevados; mientras que valores de renovación proteica, en la tabla 4, 
muestran valores más elevados con las especies de mayor tamaño.  
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Tabla 3. Tasa de síntesis proteica en distintas especies (Muramatsu, 1990) 
Especie Peso corporal- PV (Kg) Síntesis proteica corporal (g/kg 
PV
0.75
 y día) 
Ratón 0.03 18.6 
Rata 0.51 17.4 
Conejo 3.6 15.0 
 3.6 19.0 
Cabra 38 16.4 
 30-40 12.0 – 26.2 
Oveja 40 15.9 
 63 15.7 
Cerdo
 
49
1 
17.9
1 
Hombre 62 12.5 
 77 16.7 
Ternero 500 16.1 
 628 16.1 
Pollo 1.38 29.2 
 1.55 31.2 
 1.55 30.3 
1
(Salter et al., 1990, p. 510) 
Tabla 4. Renovación proteica corporal estimada a partir del flujo de leucina y tirosina (Reeds & 
Lobley, 1980) 
Especie Peso corporal-pc (Kg) Renovación proteica 
Rata 0.35 0.7 
Conejo 0.8 – 2.2 1.20 
Cerdo  60 1.12 
Hombre 55-75 1.18 
Oveja 65 1.47 
Ternero 240-600 1.66 
6. Métodos de determinación  
Determinar los niveles de síntesis y degradación proteica no es fácil y existe una amplia 
gama de procedimientos descritos al respecto, desde los procedimientos “in vitro”, 
 12 
 
aislamiento de tejidos, etc. En este apartado se describen los más comunes y en primer 
lugar, los métodos diseñados para determinar la renovación proteica corporal, o 
comúnmente denominado “whole body protein turnover”; y a continuación, se 
analizaran aquellos diseñados para determinar síntesis y degradación “in vivo” de 
tejidos aislados.  
6.1. Whole body Protein Turnover 
Los métodos utilizados para determinar la renovación proteica corporal consideran y 
son capaces de establecer el resultado global del proceso. El método considera para su 
estudio diferentes modelos cinéticos, que representan sistemas fisiológicos complejos y 
que se agrupan en compartimentos. De esta forma el organismo se divide en diferentes 
compartimientos con un intercambio de material continuo (Waterlow, 1995). Los más 
utilizados han sido el modelo simple o tricompartimental, y el multi-compartimental. En 
este último caso se precisa la obtención de muestras en múltiples localizaciones, siendo 
más preciso dado que refleja mejor las diferencias entre los diferentes compartimentos o 
tejidos. La tasa de síntesis y degradación pueden calcularse conociendo  la masa de cada 
uno de los compartimentos (D’Mello, 2000).  
Según estos modelos, los compartimientos se relacionan mediante un sistema de flujo 
de AA; flujos de entrada de aminoácidos en el pool: a través de la ración, síntesis “de 
novo” o degradación; y flujos de salida o eliminación de AA del pool: síntesis, pérdidas 
en forma de N por catabolismo, etc. Los flujos se marcan a partir de un marcador 
intravenoso administrado en forma de una dosis puntual (bolo), o mediante su infusión 
continua. Alcanzado el equilibrio del marcador, momento en que la tasa de entrada del 
marcador es igual a la de su utilización para la síntesis proteica y oxidación; en este 
momento el muestreo adecuado permite determinar el ritmo de incorporación del 
isotopo al tejido diana y con ello su FSR.     
Los aminoácidos marcados pueden encontrarse en tres situaciones, formando parte de 
los pools aminoacídicos extra o intracelulares, pueden ser degradados a metabolitos o 
bien unidos a un aminoacil- tRNA, pudiendo ser traducidos a proteínas por medio de los 
ribosomas.   
6.1.1. Método del producto final 15N  
Este método, también denominado “The 15N end product method”, consiste en la 
administración de [
15
N]glicina (oral o con infusión continua intravenosa), midiendo el 
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enriquecimiento de [
15
N] en urea y en amoníaco excretado por el animal (productos 
finales), en el momento en que el enriquecimiento isotópico se estabiliza (in = out) 
(D’Mello, 2000). Este método se basa con el concepto de que el enriquecimiento de los 
productos finales (provenientes del mismo precursor) es el mismo que el de la proteína; 
de forma que: “las proporciones de AA del flujo (Q) que se destinan a la síntesis o 
excreción son las mismas que la proporción del AA marcado que se destina en la 
síntesis o excreción” (Duggleby & Waterlow, 2005). Las tasas de  síntesis (TS) derivan 
de la siguiente ecuación:  
TS = Q – ET; 
donde Q es el flujo y ET es la excreción total de N.  
ET habría que diferenciarla de la excreción de N en urea y amoníaco, ya que, aunque 
más escasas, existen otras fuentes de pérdidas urinarias y en heces.  
6.1.2. Utilización de precursores 
En este caso se realiza una infusión intravenosa constante de [
13
C]leucina, y cuando se 
alcanza el equilibrio isotópico en el plasma se puede estimar “Q” a partir del 
enriquecimiento en ácido α-cetoisocaproico. El ácido α-cetoisocaproico es el primer 
metabolito de la leucina (AA esencial), y ambos son intercambiables mediante una 
reacción reversible de transaminación (Duggleby & Waterlow, 2005). La leucina 
marcada, al oxidarse transfiere totalmente el marcaje al CO2 espirado (
13
CO2), por lo 
que se evalúa la dilución del marcador a partir de la concentración de leucina no 
marcada (en forma de ácido α-cetoisocaproico), y la tasa de enriquecimiento en CO2. La 
tasa de oxidación (C) se puede obtener a partir de la relación entre excreción de CO2 
marcado y la tasa de infusión de [
13
C]leucina. 
Finalmente la tasa de síntesis es determinada: 
S = Q - C 
Dada su complicación metodológica y variabilidad, este método ha sido poco utilizado 
(D’Mello, 2000). 
6.2. Métodos para determinar tasas de síntesis 
Los protocolos diseñados para determinar las tasas de síntesis proteica in vivo se basan 
en detectar el nivel de incorporación de los precursores, tras la administración de una 
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cantidad conocida de un AA marcado con isótopos radioactivos (i.e. 
3
H-fenilalanina o 
35
S-metionina), o estables (i.e. 
15
N-lisina, 
13
C-leucina o el [anillo-
13
C6]-fenilalanina). El 
AA marcado se administra conjuntamente con una cantidad del mismo aminoácido no 
marcado; ambos compuestos van a mezclarse en el “pool endógeno” e irán 
incorporándose a la proteína (Gasier et al., 2010). La administración de marcador 
isotópico se realiza mediante dos técnicas, infusión constante a una baja concentración 
para mantener el enriquecimiento, o bien puntualmente (administración que suele variar 
entre segundos y minutos) a dosis elevadas, conocida como dosis de inundación. 
La tasa fraccional de síntesis (FSR) se estima a partir del  ritmo de incorporación del 
AA-marcador a la proteína del tejido de estudio (Goodman & Hornberger, 2013).   
Los resultados obtenidos mediante este procedimiento pueden ser expresados como el 
conjunto de estructuras proteicas presentes en las células musculares, incluyendo 
proteínas extra e intracelulares; aunque en la actualidad existen métodos para aislar y 
medir el FSR de los distintos componentes, las fracciones miofibrilares, 
sarcoplasmáticas y estromales, así como también diferenciar de las fracciones 
provenientes de orgánulos celulares como mitocondrias.    
6.2.1. Procedimientos basados en la infusión constante del marcador 
Este método fue utilizado inicialmente por Waterlow y Stephen (1966) y posteriormente 
perfeccionado por Garlick (1969). Consiste en llegar en un estado estable de 
enriquecimiento en el conjunto de AA libres del organismo (plasma y espacio 
intracelular), mediante una infusión constante de un AA marcado, hasta alcanzar en el 
equilibrio isotópico un enriquecimiento del 5-10%. Esta infusión debe mantenerse 
durante periodos que varían entre 4-12 horas, dependiendo del tejido u órgano de 
estudio. Finalizado el periodo de infusión, se procede al sacrificio de los animales y a la 
obtención de las muestras de los tejidos objeto de estudio. 
El FSR se calcula: 
FSR: (E1 – E0)/(Ep x (t1 – t0) x 100 
Siendo E0,1,2… 4 el enriquecimiento del AA marcado en la proteína del tejido a distintos 
intervalos, y Ep el enriquecimiento del medio precursor en el mismo momento en el que 
se analiza el marcaje en el tejido. 
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Este proceso ha permitido estudiar aquellos factores que puedan alterar los ritmos de 
incorporación del AA, especie, tipo de tejido, desarrollo, enfermedades, etc. Siendo un 
procedimiento adecuado para evaluar las tasas de renovación proteica corporales, y a su 
vez determinar los ritmos de renovación en proteínas especificas, esto sí, caracterizadas 
por tasas de renovación lentas. Por otro lado, el tiempo prolongado de infusión dificulta 
la determinación de los efectos hormonales o dietéticos en la síntesis proteica (D’Mello, 
2000).   
6.2.2. Procedimientos basados en dosis masiva y puntual de marcador  
Esta técnica, también denominada “Flooding dose” (FD) fue inicialmente descrita por 
Henshaw et al., (1971), y posteriormente perfeccionada por McNurlan et al., (1979) y 
Garlick (1980).  
Este método consiste en la administración rápida de una solución concentrada de un AA 
(vía intravenosa o intraperitoneal) del cual una porción está isotópicamente marcado, 
dicha dosis debe ser de 5 a 10 veces mayor a la cantidad de aminoácido libre en el 
animal. Con ello se pretende inundar, tal y como expresa el término, el medio interno o 
fuente de precursores proteicos; provocando un equilibrio inmediato del isótopo  en el 
medio extracelular, intracelular y aminoacil-tRNA. Este equilibrio se mantiene cuando 
el organismo se encuentra en un estado fisiológico de estabilidad, que no debería 
sobrepasar los 30 minutos (Fiorotto et al., 2012). A continuación las muestras de 
músculo y tejido son obtenidas para determinar la incorporación del marcador en la 
proteína.  
En este caso la FSR se calcula mediante la siguiente fórmula: 
FSR (%/día) = (Sb - Sa) x (100/t) 
Donde Sb es el enriquecimiento isotópico de AA ligados a proteínas del tejido a un  
tiempo t, cuando se produce el muestreo; Sa es el área bajo la curva del enriquecimiento 
del precursor de aminoácidos libres, entre el tiempo 0 y t y refleja el enriquecimiento 
medio del AA libre (Precursor) durante el tiempo de equilibrio.  
Este método permite, en periodos experimentales cortos determinar de forma más 
precisa el enriquecimiento del precursor, y es especialmente útil en el caso de tejidos 
con tasas de síntesis proteicas rápidas. Como precaución, hay que considerar que las 
elevadas dosis utilizadas de forma puntual pueden alterar el metabolismo proteico, la 
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absorción de AA o incluso provocar un desequilibrio hormonal (D’Mello, 2000). Por 
otro lado, los AA utilizados como marcadores no deberían ser metabolizados 
extensivamente en el tejido analizado, dado que ello implicaría ciertos errores 
relacionados con sus tasas de reciclaje (Fiorotto et al., 2012).  
6.2.3. Procedimientos basados en la diferencia arterio-venosa del marcador 
La incorporación neta de AA’s en los procesos de síntesis puede también ser 
determinado por diferencia arterio-venosa del isótopo, mediante la evaluación del flujo 
sanguíneo y el enriquecimiento isotópico, permitiendo determinar la utilización de un 
AA en un determinado tejido (i.e. mucosa intestinal). En casos específicos, como pueda 
ser el metabolismo de la glucosa (Balcells et al., 1995) la determinación de sus 
catabolitos puede refinar los datos obtenidos mediante este procedimiento. 
Esta técnica requiere mantener una infusión continua de AA marcado, (i.e. leucina o 
fenilalanina) en una vena periférica. A continuación se procede a recolectar ambas, 
sangre arterial y venosa tras 4-6 horas de infusión, una vez equilibrado el isótopo en el 
“pool” sanguíneo.  
En el caso de la mucosa intestinal, el cálculo del balance neto o la absorción neta de AA 
se realizaría atendiendo a la siguiente ecuación: 
Balance neto de aminoácidos = (Ca – Cv) x F 
Siendo Ca y Cv la concentración de AA (µmol/L) en la sangre arterial y en el drenaje 
venoso respectivamente; y F es el flujo sanguíneo (L/h). 
No obstante, cuando, como es el caso de la glucosa, pueda haber un consumo o 
utilización neta de la glucosa y/o ciertos AA, la utilización del AA en concreto debe ser 
evaluada mediante la utilización del marcador que nos permite distinguir -el incremento 
neto- debido a la absorción -del consumo o utilización- del AA, y ello lo que 
distinguimos mediante la utilización del AA (u otro componente) marcándolo 
isotópicamente. 
El método permite obtener resultados sin la necesidad de sacrificar los animales, aunque 
conlleva ciertas dificultades experimentales como determinar la concentración de AA, 
la del isótopo y el flujo sanguíneo (D’Mello, 2000).  
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6.2.4. El método indicador de la oxidación de Aminoácidos (IAAO) 
Apareció como una alternativa a la técnica tradicional del balance de N, para calcular 
las necesidades de aminoácidos en cerdos en crecimiento (Kim et al., 1983), aunque 
actualmente también se ha utilizado para estimar la disponibilidad de AA para una 
determinada ración, y así estimar las necesidades proteicas. Se trata de un método poco 
invasivo con el uso de un indicador (AA: L-[
1-13
C]fenilalanina), considerando que la 
deficiencia de un AA esencial implica la oxidación del resto (de AA esenciales, 
incluyendo el indicador), debido a la incapacidad de almacenar los AA no incorporados 
en el proceso de síntesis. A medida que incrementa la presencia del aminoácido 
limitante disminuye la oxidación del AA indicador, y ello es un índice indirecto de los 
niveles de  incorporación o síntesis proteica (Elango et al., 2008).  
6.2.5. Técnicas basadas en la aplicación de óxido de deuterio (2H2O) 
La administración de 
2
H2O en agua (agua marcada con di-deuterio) permite determinar 
la tasa de síntesis proteica, marcando los aminoácidos sustituyendo el grupo α-
Hidrógeno de su molécula por el átomo 
2
H durante la transaminación. La incorporación 
de 
2
H puede cuantificarse mediante distintas técnicas como espectrometría de masas, 
resonancia magnética nuclear o cromatografía (Gasier et al., 2010).    
Aunque consigue resultados muy satisfactorios, esta técnica es muy costosa y lenta, y 
no permite determinar la síntesis de proteína a nivel celular (Goodman & Hornberger, 
2013).   
6.3. Procesos de degradación  
Para determinar la degradación proteica del músculo es preciso también utilizar AA 
marcados, ya sea para estimar las diferencias arterio-venosas, o bien para marcar 
proteínas tisulares y medir la tasa con la que éstas desaparecen debido a su destitución.       
6.3.1. Procedimientos indirectos  
El principal método indirecto fue propuesto por Millward et al. (1975), y el 
procedimiento se basaba en la diferencia entre la tasa de síntesis proteica y la de 
crecimiento del músculo esquelético. Este procedimiento presenta un inconveniente que 
limita su utilización, el tiempo de medición implica un desajuste importante ya que la 
medida de la tasa de síntesis requiere de períodos cortos (minutos /horas), mientras que 
la tasa de crecimiento debe ser estudiada en períodos más largos (días – meses), y con 
ello sub o sobreestimamos la tasa que obtenemos por diferencia, la de degradación.   
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6.3.2. Metabolismo de la 3-metilhistidina 
La 3-metilhistidina (3MH) es un AA que se utiliza como índice para estimar la  
degradación proteica miofibrilar. Se encuentra casi exclusivamente en la actina y 
miosina, que son las proteínas responsables de la contracción muscular; la miosina sólo 
se encuentra en las fibras de rápida contracción (fibras blancas), y carecen de ella 
músculo fetal, cardíaco y de contracción lenta (fibras rojas).  
Cuando en la proteína de las miofibrillas se degrada uno de sus AA, la histidina, tras el 
proceso de traducción, se metaboliza por metilación y se produce 3MH, que no puede 
ser reincorporada y es obligatoriamente excretada en orina. Dicha tasa de excreción 
refleja su degradación (Thompson et al., 1996). 
De esta forma, la excreción urinaria de 3MH parece ser un indicador fiable de la 
degradación proteica del músculo esquelético. La 3MH no puede ser reutilizada, ya que 
no se encuentra en forma de tRNA ni sufre ningún tipo de transformación (Young et al., 
1972). Ello se ha puesto de manifiesto en la especies humana, vacuno y ratas, que al 
infundir su forma isotópica [
14
C]3MH por vía intravenosa se recupera en la orina su 
mayor  proporción (> 90%). No obstante, no es así en ovino y porcino, en las cuales se 
han determinado tasas de recuperación inferiores (25-50% tras 7 días de la infusión) 
(Harris and Milne 1980, 1981). En el caso del cerdo, una parte de la 3MH se encuentra 
libre formando un dipéptido (Balenina), que puede acumularse en músculo y sólo una 
parte de éste se excreta (D’Mello, 2000). Las bajas concentraciones en la orina pueden 
dificultar también la cuantificación de 3MH” (Crossland et al., 2017).  
Por todo ello, este método no es el idóneo para determinar los procesos de degradación 
proteica en porcino.  
6.4. Balances de N 
Fue el primer procedimiento para estudiar el uso del N y así estimar cuantitativamente 
sus necesidades. Se trata de un método simple que se basa en la determinación de la 
ingestión y excreción de N. Principalmente, el N se elimina por la orina y su forma 
mayoritaria es la urea, otras formas de N urinario lo son la creatinina, derivados púricos 
y pirimidínicos, etc. El N es eliminado también por heces y una pequeña fracción puede 
abandonar los compartimientos digestivos en forma de gas (NH3 y óxidos de N como 
NO, NO2, N2O). Una parte del N ingerido puede ser retenido, por renovación o 
deposición de AA (Ball et al., 2013); si se pretende minimizar los procesos de 
 19 
 
deposición es necesario que las dietas sean carentes de N o de ciertos aminoácidos 
esenciales (Wu, 2014), de esta forma las pérdidas de N reflejan únicamente la diferencia 
entre los procesos de síntesis y degradación proteica (Tomé & Bos, 2000). 
 
Figura 1. Rutas metabólicas que determinan el balance de nitrógeno (Tomé & Bos, 2000). 
Este método, que sigue siendo el procedimiento de referencia está limitado por la 
dificultad de determinar todas las perdidas, i.e. en forma de gas después de la 
denitrificación por parte de la microflora del colon, las pérdidas de N por descamación y 
a través de la piel, el amoníaco del aire espirado, etc. (Tomé and Bos, 2000; Wu et al. 
2014). Además, cuando se utiliza este procedimiento como medida de los niveles de 
degradación proteica, mediante animales alimentados con raciones carentes de N, se 
desconoce si el metabolismo proteico en este animal se comporta de la misma manera 
con un animal recibiendo un aporte proteico adecuado. 
7. Factores que modifican la síntesis y la degradación tisular de la 
proteína 
La síntesis y degradación proteica en distintos tejidos u órganos puede verse estimulada 
o bien suprimida por múltiples factores, el nivel de crecimiento, nutrición, ambiente 
hormonal, lesiones, enfermedades, estrés, ejercicio, inactividad, etc. (Reed, 1989), a 
continuación se analizará el impacto de estos factores. 
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7.1. Sexo/ edad de los animales 
Aunque ciertos estudios concluyen que no existen diferencias en la síntesis de proteína 
muscular entre sexos (Smith et al., 2009, Gordon et al., 2016), es cierto que la acción 
anabólica de la testosterona ha sido descrita fehacientemente (Velloso, 2008), lo cierto 
es que el tema está abierto a debate. En relación al efecto del sexo sobre el metabolismo 
proteico, las diferencias en los perfiles de expresión genética se reflejarían en 
características fisiológicas y bioquímicas de los músculos esqueléticos diferenciales 
(Zhang et al., 2013;  Welle et al., 2008) (i.e. diferencias en la composición de fibras en 
el músculo, Haizlip et al., 2015).  
En relación a la edad, a medida que avanza el desarrollo el metabolismo proteico del 
músculo esquelético evoluciona, las tasas fraccionales de deposición y síntesis proteica 
se modifican. Alcanza su máximo durante las primeras semanas de vida, siendo más 
rápidas en el músculo esquelético que en otros tejidos del cuerpo y en todos los casos 
disminuye con la edad (Young, 1970). Esta elevada capacidad de síntesis en las fases 
iniciales del crecimiento, deriva del elevado contenido de ribosomas y de aquellos 
factores que estimulan el inicio de la traducción (responsables de unir el ARNm y la 
subunidad ribosómica 40S).  
Esto es, con la edad disminuye la eficiencia en las tasas fraccionales de deposición y 
síntesis, y este descenso se ve proporcionalmente más manifiesto en el músculo 
esquelético que en el resto de tejidos (Davis et al., 2002). Esta disminución refleja la 
reducción en la concentración de RNA y de ribosomas, así como también de factores 
del inicio de la traducción, aunque este proceso puede variar con el tipo de fibra 
muscular
 
(Fiorotto et al., 2000).  
7.2. Genética  
Distintos autores han evidenciado diferencias en el metabolismo proteico entre razas y 
en porcino, en la Tabla 3 se presentan algunos de los valores publicados.  
La variabilidad en los datos publicados es apreciable así como los métodos y 
condiciones con los que se han obtenido. Son escasos los trabajos en los que se 
comparan dos razas, estirpes, tipos productivos o líneas, entre ellos citar el de Rivera-
Ferre et al., (2005) en el que analizó las diferencias en la tasa de síntesis proteica en 
tejidos específicos, en dos razas completamente distintas en cuanto a su potencial 
genético para la deposición de proteína o tejido magro, el cerdo Ibérico y la raza 
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Landrace. En éste se concluyó, que aunque los cerdos ibéricos presentaron mayores 
tasas fraccionales de síntesis proteicas que los cerdos Landrace, el tamaño de sus 
músculos era entre un 20-32% más pequeño (disminuyendo el valor de la tasa de 
síntesis absoluta), con lo que se dedujo que la tasa de degradación proteica es superior 
en los Ibéricos (>50%) que en el genotipo más magro.  
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Tabla 5. Tasa de síntesis proteica (FSR)
1
 en distintas razas y edades  obtenidas por los diferentes autores. 
Referencia Peso (kg) Raza
2 
Proteína dieta Método
3 
Músculo
4 
Hígado 
(Bregendahl et al. 2008) 21 días Yorkshire 20% CP Flooding dose 
2
H5-Phe 21.7 (ld) 91.2 
(Wang et al., 2007)
 
24 días 
(7.34 kg) 
LW x Ld 16.21% CP Flooding dose 
2
H5-Phe  
(vía intraperitoneal) 
9.8 (ld) 136.8 
(Ponter  et al., 1994)
5 
27 días Large White 230 g CP/kg Flooding dose 
3
H-Phe  11.5 (ld) 78.2 
(Wei Wei, 1999) 20 LW (Ld x LW) - Flooding dose 
2
H5-Phe 8.3 (bf + ab) 37.3 
(Rivera-Ferre et al., 2005)
6  23.5 Ibérico 120g CP/kg  Flooding dose 2H5-Phe 8.0 (ld, bf + sm) 46.8 
(Edmunds & Buttery, 1978)
 
25 - - Infusión continua 
3
H-Lys 5.8 (ld + g) 36.9 
(Rivera-Ferre et al., 2005)
7
 28.3 Landrace 160g CP/kg Flooding dose 
2
H5-Phe  6.3 (ld, bf + sm) 44.3 
(Simon et al., 1978) 30 Landrace 170 g CP/kg Infusión continua 
14
C-Leu+
14
C-Lys 8.1 (g) 115 
(Wykes et al., 1996)
 
34.4 Crossbreed 20% CP Infusión continua 
2
H5-Leu 7.0 (ld + sm) 42.0 
(Sève et al., 1992)
8 
51.9 Pietrain x LW 203 g CP/kg Flooding dose 
13
C-Val 4.1 (ld) 43.4 
(Bergen et al., 1989) 66.4 Crossbreed 16% CP Infusión continua 
14
C-Tirosina 4.4 (st) - 
1
FSR (%/día). 
2
Razas: LW, Large White; Ld, Landrace. 
3
Isótopos: Phe, fenilalanina; Lys, lisina; Leu, leucina; Val, valina. 
4
Músculos: g, 
gastrocnemius; ld, longissimus dorsi; ms, masseter; bf, biceps femoris; ab, abductor; sm, semimembranous; st, semitendinous. 
5
Cerdos de 27 días 
de edad, con una dieta con alto contenido en carbohidratos y 230g CP /kg. 
6
Valores medios, dieta con 120g CP/kg con una composición adecuada 
de aminoácidos. 
7
Valores medios, dieta con 160g CP/kg con una composición adecuada de Aminoácidos. 
8
Dieta con alto contenido de proteína 
(203 g/kg). 
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7.3. Efecto del nivel de alimentación o del aporte energético 
Ya en los años 70 se describió una relación positiva entre nutrición y los procesos de 
síntesis, crecimiento muscular y/o degradación, así Millward et al. (1975) indican que 
una ración equilibrada aumenta las tasas de crecimiento y degradación; mientras que 
con raciones con deficiencias nutritivas ambas se ven reducidas, aunque las tasas de 
crecimiento son más sensibles a los desequilibrios nutricionales. Del mismo modo, los 
cuatro tipos de fibras musculares sufren una reducción significativa en la síntesis 
proteica, siendo mayor en las de tipo 2X y 2B que en las de tipo 1 y 2A (Goodman et 
al., 2012), con una reducción significativa en señalización de mTORC1 (Goodman et 
al., 2012). Finalmente, deficiencias en lisina también comportan descensos en el 
metabolismo proteico (Chang and Wei, 2005; Ren et al., 2007). 
Ensayos específicos corroboran dichos procesos, así en lechones de corta edad la 
alimentación parece ser el principal estímulo de los procesos de síntesis proteica, siendo 
más sensibles los músculos de contracción rápida (Davis, 1993). Estas diferencias se 
relacionaron con un aumento de la concentración plasmática de insulina, factor de 
crecimiento insulínico (IGF-1) y la disponibilidad plasmática de AA (Davis et al., 
2002). Con el desarrollo y/o madurez disminuye esta respuesta a la alimentación, 
apareciendo una resistencia por parte del músculo a los citados efectos anabólicos. 
Hipotéticamente esta resistencia estaría relacionada con: i) una disminución en la 
actividad mTORC1 y señalización vía mTOR; o ii) una reducción en la sensibilidad del 
músculo a la disponibilidad de leucina o respuesta a la insulina (Bandt, 2016,).    
En cuanto al contenido energético de la dieta, se ha demostrado que una restricción leve 
puede provocar, en primera instancia, un aumento en la expresión de genes relacionados 
con la traducción, renovación proteica y función mitocondrial (da Costa et al., 2004), 
pero cuando esta restricción es severa y suficientemente prolongada, provoca una 
disminución en la masa corporal debido a la atenuación de los procesos de síntesis. 
Concretamente, la traducción de ARNm se ve reducida a la vez que se produce una 
reducción en la activación de mTORC1. Por otra parte, se ha descrito un aumento en la 
transcripción de genes relacionados con la atrofia y ubiquitilación de la proteína 
muscular, lo que contribuye a la pérdida de músculo esquelético (Carbone et al., 2012). 
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7.4. Estatus sanitario  
La presencia de enfermedad o bien de lesiones provoca una disminución de la masa 
muscular, debido al catabolismo de proteínas miofibrilares, destinando los AA 
resultantes al metabolismo energético y reparación del daño (Bandt, 2016).  
7.5. Promotores del crecimiento 
Las Fenetanolaminas o agonistas β adrenérgicos son compuestos químicos que se han 
utilizado como promotores del crecimiento en las diferentes especies domésticas, para 
incrementar el crecimiento y eficiencia alimentaria reduciendo los costes de producción. 
Existen diferencias en la respuesta entre distintos tejidos, debido a que difieren en el 
tipos de receptores de β-adrenérgicos (β1, β2 o β3), así como también existen 
diferencias entre especies animales, de forma que los β2 (clenbuterol, salbutamol, 
cimaterol…) presentan más efectividad en rumiantes, mientras que los β1 (ractopamina) 
presentan mejores resultados en la especie porcina (D’Mello, 2000).      
Clorhidrato de Ractopamina 
El Clorhidrato de Ractopamina (RAC), a diferencia de otros β-agonistas (salbutamol, 
cimaterol o clenbuterol) se utiliza en algunos países (Estados Unidos, Canadá y Brasil) 
como aditivo alimentario en piensos, para aumentar el crecimiento del tejido magro y la 
eficiencia productiva de los cerdos. Este producto tiene la habilidad de redireccionar los 
nutrientes hacia la síntesis de músculo evitando la deposición de grasa. Provoca una 
hipertrofia de las células musculares dando lugar a un incremento en la masa proteica 
corporal, resultado del aumento de la síntesis y disminución de la degradación proteica 
(Almeida et al., 2012); concretamente de las proteínas miofibrilares (Adeola et al., 
1991). Esta sustancia también puede aumentar el flujo sanguíneo al músculo 
esquelético, provocando una mejor distribución de fuentes de energía y nutrientes. Su 
utilización induce incrementos en la contribución de la proteína muscular a la 
deposición proteica corporal de un 81%, respecto del 54% (incrementando el 
componente proteico muscular, respecto del no muscular) (NRC, 2012, p.27).   
Finalmente, también se ha descrito que el uso de Ractopamina disminuye la 
concentración de urea en plasma, con lo que se relaciona con el incremento de síntesis 
proteica muscular y  una mayor utilización de nitrógeno (See et al., 2004).  
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7.6. Efecto hormonal 
Insulina 
La insulina se sintetiza a nivel de las células β de los islotes de Langerhans del páncreas. 
Conocida por su función hipoglucémica, también participa en la reducción de los 
niveles de AA plasmáticos postpandriales, gracias a sus propiedades vasodilatadoras 
que permiten la llegada de nutrientes al músculo. Es responsable de la activación de las 
vías proteogénicas e inhibe la desaminación y catabolismo de los AA, siendo los 
músculos de contracción rápida o glucolíticos los que presentan una mayor respuesta
 
(Bandt, 2016). 
Concretamente, la estimulación de los receptores de insulina activa la proteína quinasa 
de la serina/treonina, y con ello la activación de mTOR y la actividad de síntesis 
proteica. (Bandt, 2016). 
Somatotropina 
También denominada hormona del crecimiento (GH), se produce y secreta en las 
células somatotropas de la hipófisis anterior. La administración exógena de esta 
hormona incrementa la eficiencia en la utilización de AA. Esto es posible debido a que 
minimiza las pérdidas de proteína durante el ayuno, y maximiza la ganancia de proteína 
durante la absorción del alimento (Vann et al., 2000). Se ha descrito que esta respuesta 
incrementa en estados de alimentación, al estimular, i) la eficiencia de los procesos de 
traducción (activando la unión del mRNA y el metionil-tRNA a la subunidad ribosomal 
40S), y ii) incrementando la síntesis proteica en el hígado (en ayunas o post-pandrial) 
por el aumento del número de ribosomas. Este proceso también es específico del tipo de 
tejido (Bush et al., 2003), detectándose especialmente en el músculo longissimus dorsi 
(compuesto mayoritariamente por fibras de contracción rápida) (Davis et al., 2004). 
Aunque se discute sobre si la estimulación de la síntesis proteica sucede directamente 
por la acción de la somatotropina, existen evidencias de que sucede indirectamente, 
debido a cambios que provoca en la concentración y/o sensibilidad a otros agentes 
anabólicos, como son la insulina, el IGF-1 (Bush et al., 2003) y aminoácidos.  
Por otra parte también reduce el catabolismo de aminoácidos, ya que disminuye el 
nitrógeno ureico en sangre, la síntesis de urea, la actividad enzimática del ciclo hepático 
de la urea y la oxidación de aminoácidos (Davis et al., 2004). 
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Factor de crecimiento insulínico I (IGF-1) 
Hormona de origen hepático, aunque puede producirse en otros tejidos. Tiene una 
estructura molecular muy similar a la insulina y su síntesis es estimulada por la GH. El 
IGF-1 estimula el crecimiento del músculo esquelético debido a su acción activadora de 
la vía de señalización de la fosfatidilinositol-3-kinasa (PI3K/ Akt) (a través de su 
actividad tirosin kinasa), que a su vez ésta estimula la señalización de mTOR” (Velloso, 
2008), tal y como sucede con la leucina (Han et al., 2008).  
Al igual que la GH, el IGF-1 tiene un rol importante en la regulación de la ganancia de 
masa corporal en animales en crecimiento, pero en adultos no es tan claro (Velloso, 
2008), especialmente en las células satélite miogénicas (células madre involucradas en 
la reparación y crecimiento muscular). Incrementos de GH y IGF-1 se han detectado en 
cerdo, estimulados por la administración de estrógenos de origen ovárico y testicular 
(Lopes et al.,  2004). 
Glucocorticoides (GC) 
Se trata de una hormona endocrina que es liberada por las glándulas suprarrenales, que 
está implicada en el metabolismo intermedio de grasas y proteínas. Los glucocorticoides 
son las principales hormonas catabólicas involucradas en la mayoría de los procesos 
metabólicos, contribuyendo en la atrofia del músculo esquelético, debido a que 
provocan una disminución de la tasa de síntesis proteica y el aumento de la tasa de 
degradación (Lofberg et al., 2002; Savary et al., 1998), especialmente en los músculos 
glucolíticos, en los que disminuye el tamaño de sus fibras musculares. En cerdo, las 
diferencias en las tasas fraccionales entre el músculo y el intestino están bien reflejadas 
por la diferencia en su concentración de receptores de GC (Lopes et al., 2004).  
En el ensayo realizado por Lopes (2004), se apreció la disminución del IGF-1 y de la 
retención de nitrógeno, así como aumentos en el volumen de orina, N ureico y de 
insulina, tras su administración exógena.  
7.7. Inactividad 
Estudios recientes en humana demuestran que en condiciones hipocinéticas (i.e. en 
hospitalización), disminuye la masa muscular esquelética. La pérdida de masa muscular 
viene acompañada de un aumento en la producción de urea, como catabolito final de la 
proteína dietética o endógena (Bankir, 1996).  
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Durante el período de reposo se percibe una disminución en la creatinina plasmática, 
pero sus niveles urinarios permanecen inalterados, con los que se concluye que el 
reposo no altera el metabolismo energético muscular; pero sí en el caso de la urea, 
observándose incrementos tanto plasmáticos como urinarios transitorios, que se 
correlacionan significativamente con la disminución de la masa muscular, con lo que se 
propone utilizar los valores de urea como marcadores del catabolismo proteico y 
pérdida de masa muscular, en condiciones hipocinéticas (Bilancio et al., 2014). 
8. Implicaciones 
El músculo esquelético es el tejido con mayor importancia económica en la producción 
de animales para el consumo humano, en este caso del porcino. Muchos estudios se han 
realizado con el objetivo de encontrar la forma de mejorar la eficiencia de utilización de 
nutrientes, para aumentar el contenido muscular de la canal y el crecimiento del animal, 
y así obtener mejor rendimiento productivo y económico.  
El hecho de que este tejido esté constituido mayoritariamente de proteína 
(aproximadamente un 20% (Listrat et al., 2016)) hace que sea imprescindible conocer el 
metabolismo de este compuesto orgánico, que de forma normal se metaboliza 
constantemente. La síntesis y degradación de la proteína son procesos muy complejos, 
en los que intervienen múltiples elementos. La velocidad a la que se sintetiza y degrada 
establece el recambio proteico, concepto íntimamente relacionado con el crecimiento, el 
cual depende principalmente de factores intrínsecos del animal, como la edad, sexo o 
genotipo; aunque éstos pueden interactuar con otros factores como son los nutrientes de 
la ración, la acción de hormonas, etc.  
Este trabajo me ha permitido conocer la importancia de la proteína en el organismo y en 
la dieta, así como los distintos métodos empleados para estudiar su metabolismo y  
también los factores que afectan a éste.  
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